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A testedzés komplex, az egész testet átfogó hatásrendszere miatt valamennyi szervünket érinti. A relatív maximá-
lis aerob kapacitás (VO2max) nagysága fontos lehetett az emberré fejlődés során is, hiszen a magasabb VO2max ered-
ményesebb táplálékszerzéssel párosulhatott. Azonban úgy tűnik, hogy a magasabb VO2max ma, a XXI. században is 
jelentősen befolyásolhatja a túlélést, hiszen a magasabb VO2max csökkenti a szív- és keringési, bizonyos rákos és ideg-
rendszeri megbetegedések előfordulását is. Számos vizsgálat eredménye azt sugallja, hogy az átlagnál magasabb 
VO2max, a ﬁ zikai ﬁ tnesz elérése, illetve megtartása az egyik leghatékonyabb eszköz a túléléshez a modern civilizált 
világban is. Orv. Hetil., 2013, 154, 764–768.
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Is physical activity an Elixir?
Physical exercise has systemic effects, and it can regulate all the organs. The relative maximal aerobic oxygen uptake 
(VO2max) could have been important in the evolution of humans, since higher VO2max meant better hunting abilities 
for the Stone Age man. However, it appears that high level of VO2max is also important today, in the 21
th century to 
prevent  cardiovascular diseases, cancer and neurodegenerative diseases. High level of VO2max is not just preventive 
against a wide spectrum of diseases, but it associated with better function of many organs. Relevant data suggest that 
high level of VO2max is a key factor in prevention of diseases and survival even at the modern civilized world.
Orv. Hetil., 2013, 154, 764–768.
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Rövidítések
BDNF = brain-derived neurotrophic factor; HCR = high-
capacity running; LCR = low-capacity running; NGF = nerve 
growth factor; VO2max = relatív maximális aerob kapacitás
A magas aerob állóképességi teljesítmény fontos szere-
pet  játszhatott az emberi evolúcióban. A homo sapiens 
gyorsasága jelentősen elmarad a legtöbb, táplálkozás 
szempontjából fontos célállat gyorsaságától, így egy 
gyors vágta után a táplálékszerzés elég reménytelennek 
tűnt az előember esetében. Ezzel ellentétben az ember 
aerob állóképessége egészen kiváló. Az általa alkalmazott 
vadászati mód – amit a rendkívüli eredményességgel va-
dászó sivatagi kutyák is alkalmaznak – sokat jelenthetett 
az ember evolúciós fejlődése számára. A vadászat során 
folyamatosan üldözték a prédát, és ha a célállat kifáradt, 
a jelentősen megemelkedett testhőmérséklet miatt már 
könnyű zsákmányt jelentett a fegyverekkel még alig ren-
delkező előember számára [1, 2]. A legtöbb állat nem 
tud futás közben hőt leadni, lihegni, izzadni, és a szőrük 
miatt meglehetősen rossz a hőleadásuk, míg az ember 
kiváló periferiális keringéssel és csodás hőleadási rend-
szerrel bír, így könnyen adja le az izommunka által ger-
jesztett hőt. Ha mondjuk egy birkát 24 Celsius-fokos 
szobában a VO2max 70%-ával futtatjuk, akkor 30 perc 
után az állat testhőmérséklete eléri a 41 Celsius-fokot, és 
megáll a kimerültségtől, így az ilyen állat könnyű préda. 
A külső hőmérséklet is természetesen fontos dolog, így 
az Afrikában élő  előember valószínűleg másként vadá-
szott, mint az európai neandervölgyi ember [3]. A jó 
állóképességgel rendelkező egyedek így nagyobb eséllyel 
tudtak hozzájutni a fehérjéhez, ezért az ő túlélésük biz-
tosabb lehetett. Ezt az elméletet támaszthatja alá az a 
tény, hogy a busmanok jelenleg is délben, a legnagyobb 
melegben vadásznak, és még ősi módra, futva hajtják, 
majd ejtik el a vadat [3].
Ha elfogadjuk azt a hipotézist, hogy az állóképességi 
teljesítmény fontos része volt az emberi evolúciónak, 
 akkor ennek mentén jól magyarázható a civilizációs be-
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tegségek megjelenése, a testedzés preventív hatása vagy 
a ﬁ zikai inaktivitás rizikófaktort növelő hatásai is.
Úgy becsülik, hogy a kőkori ember napi 4000 kalóriát 
fordított ﬁ zikai aktivitásra (vadászat, halászat, gyűjtö-
getés, vándorlás stb.), míg a XXI. századi átlagember ke-
vesebb mint napi 400 kalóriát fordít testedzésre. Mivel 
az ember genetikája a magas ﬁ zikai aktivitáshoz alkal-
mazkodva alakult ki – aminek következtében olyan „spó-
rolós” génjeink vannak, amelyek kiválóan raktározzák el 
az energiát –, a limitált ﬁ zikai aktivitásnak rendkívül ká-
ros hatásai lehetnek az egészségre [4, 5]. A fentiek sze-
rint a magas VO2max vagy az aerob edzettség fontos része 
lehetett az emberi evolúciónak, és a mai napig is fontos 
szerepet játszhat az egészségben vagy éppen a túlélés-
ben.
A VO2max és a szív-, keringési betegségek 
kapcsolata
Egy több mint 1,3 millió egyént felölelő, nagyon alapos 
metaanalízis eredménye rávilágított arra, hogy a ﬁ zikai 
ﬁ tnesz magas szintje és a rendszeres ﬁ zikai aktivitás je-
lentősen csökkenti a szív- és keringési betegségek elő-
fordulását [6, 7, 8]. Az is világossá vált, hogy a több 
mozgás, a magasabb ﬁ zikai ﬁ tnesz, a magasabb VO2max 
nagyobb védelmet nyújt a szív- és keringési betegsé-
gek  ellen. Egy kilenc hónapos életmódváltó program, 
amelynek fő része a testedzés fokozása volt, jelentősen 
csökkentette a vérnyomás nagyságát egy túlsúlyos, kóros 
vérnyomású, metabolikus szindrómás populációban [9]. 
A vizsgálatban a vérnyomáscsökkenés mellett javult a 
lipoproteinproﬁ l és az inzulinérzékenység is. Egy ha-
sonló vizsgálatban – ahol a vizsgálati személyek 42–60 
éves férﬁ ak voltak – kiderült, hogy nagyon erős, inverz 
korreláció van a VO2max és nyugalmi pulzus, az éhgyomri 
széruminzulinszint és a szívbetegségek előfordulása kö-
zött [10]. Egy kanadai hosszmetszeti vizsgálat eredmé-
nyei szerint azok a személyek, akik az 1981–1988-as 
időszakban magas VO2max-szal bírtak, alacsonyabb szám-
ban lettek túlsúlyosak 2002–2004-ben, mint azok, akik-
nek alacsony volt a VO2max-értékük [11]. A szerzők az 
eredményekből azt a következtetést vonták le, hogy a 
cardiovascularis ﬁ tnesz nagysága előre jelezheti a súly-
gyarapodást és a szív-, keringési betegségek rizikóját is. 
Keresztmetszeti epidemiológiai vizsgálatokkal kimutat-
ták, hogy az úgynevezett cardiovascularis ﬁ tnesz szintje, 
amit a VO2max-értékkel azonosítanak, nagyobb mérték-
ben korrelál a szív- és keringési betegségek rizikófaktora-
inak (triglicerid, összes koleszterin, haskörfogat, vérnyo-
más) csökkenésével, mint a ﬁ zikai aktivitás szintje. (Azt 
azonban meg kell jegyezni, hogy a ﬁ zikai aktivitás szintje 
általában egy szubjektív bevallást jelent, míg a VO2max 
egy konkrét, mért érték [12].) Ez az észrevétel azt is 
sejteti, hogy az életmód (jelen esetben a rendszeres ae-
rob testedzés) mellett a genetikának is jelentős szerepe 
van a szív- és keringési betegségek rizikófaktorai között. 
Szépen példázza ezt az a vizsgálat is, amelyet patkányo-
kon végeztek el, és ahol sok-sok laboratóriumi állatot 
futtattak futószalagon, és kiválasztották a legkevesebbet 
(low-capacity running – LCR) és a legtöbbet (high-capa-
city running – HCR) futó állatokat [13]. Kiderült, hogy 
az LCR-szülőktől származó utódállatoknak magasabb 
lett a vérnyomásuk, merevebb lett az erek fala, a szív 
mitokondriumában lévő aerob kapacitással kapcsolatos 
fehérjék mennyisége/aktivitása pedig jelentősen csök-
kent [14]. Az LCR-állatok emellett túlsúlyosak is lettek, 
nőtt az inzulinrezisztenciájuk és csökkent az élettarta-
muk is [15, 16]. Ezen az állatmodellen az is kiderült, 
hogy a HCR-állatoknak jelentősen nagyobb a VO2max-
értéke, mint az LCR-állatoknak, ami nagyban befolyá-
solja a keringési betegségek előfordulását. Munkacso-
portunk azonban kimutatta, hogy rendszeres edzéssel 
(napi egy óra, heti öt alkalom, kilenc hét) az LCR-állatok 
VO2max-értéke a HCR-állatok értékére emelkedhet, és 
ezzel jelentősen csökkenthető az LCR-állatok genetiká-
jából származó rizikó (Hart és mtsai, nem publikált 
eredmények [17]).
Érdekes megjegyezni, hogy bár az eredmények szépen 
igazolják, hogy az életmódnak és ezen belül is a test-
edzésnek nagyon fontos szerepe van az egészségmegőr-
zésben, egy ausztrál vizsgálat szerint nagyon nehéz rá-
venni az embereket egy hosszú távú vizsgálatra, mivel a 
megkérdezettek mindössze kevesebb mint 7%-a muta-
tott érdeklődést rá, hogy potenciális vizsgálati személy 
legyen [18]. Ez azt is mutathatja, hogy jól működik 
 bennünk az energiatakarékosságra kifejlődött géncsalád 
[4], de egy bátrabb megfogalmazás szerint az ok a „lus-
taság”. Ezért (is) nagyon fontos a tudatosság és/vagy az 
öröm, a praktikusság, netán a testedzés szokássá válása, 
mert ez teheti a rendszeres ﬁ zikai aktivitást életünk ré-
szévé.
Csökkenti-e a magas VO2max a rákos 
megbetegedéseket?
Számos epidemiológiai vizsgálat azt sugallja, hogy a ﬁ zi-
kai ﬁ tnesz nagysága befolyásolja néhány rákos betegség 
előfordulását [19]. Blair és mtsai [8] publikálták, hogy 
a ﬁ zikai ﬁ tnesz magas szintje nemcsak a szív- és kerin-
gési, de a rákos megbetegedések előfordulását is jelentős 
 mértékben csökkentette, a csökkenés mértéke pedig szo-
ros összefüggésben volt az edzettség szintjével. Sawada 
és munkacsoportja kimutatta, hogy a magasabb VO2max 
szigniﬁ kánsan csökkentette a rákos megbetegedések elő-
fordulását [20]. Nem minden ráktípusra érvényes a pre-
ventív hatás, de például a mellrák-előfordulást jelentő-
sen csökkenti a testedzés, amely kedvezően hathat a női 
nemihormon-szintre, és csökkentheti azon receptorok 
érzékenységét, amelyek a mellrákkal kapcsolatos jelát-
viteli folyamatokban játszanak szerepet [21, 22]. Bár 
számos vizsgálat leírja a testedzés és a magas VO2max sze-
repét a mellrák elleni prevencióban, a mechanizmusok 
még nem egészen világosak.
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Egy több mint 88  000 embert felölelő metaanalízis 
eredményei szerint a magasabb ﬁ zikai aktivitással ren-
delkező férﬁ aknál az egyik leggyakoribb rákos megbete-
gedés, a prosztatarák előfordulása statisztikailag alacso-
nyabb volt, mint azoknál, akik nem végeztek rendszeres 
ﬁ zikai aktivitást [23]. A mechanizmus itt sem igazán is-
mert, de többen úgy gondolják, hogy testedzés hatására 
az oxidatív stresszel szembeni védelem nő, amely a véde-
lem egyik pillére lehet, azonban a testedzésnek a meta-
bolikus hatásai szintén fontosak lehetnek [24, 25, 26]. 
Mi és más kutatócsoport is megﬁ gyelte, hogy a testedzés 
kísérleti állatokon csökkenti a tumor növekedési ütemét, 
amely igaz a kísérletesen előidézett prosztatarákos álla-
tokra is [27, 28, 29]. A vastagbélrák előfordulása szintén 
befolyásolható a ﬁ zikai aktivitás szintjével. Egy 21 külön-
böző vizsgálat eredményeit összevető friss metaanalízis 
eredményei szerint a vizsgálatokban szereplő, legna-
gyobb ﬁ zikai aktivitással rendelkező személyek 27%-kal 
kisebb mértékben lettek rákosak, mint azok, akik alig 
végeztek ﬁ zikai aktivitást [30]. A prevenció igaz a vas-
tagbél elülső és végső szakaszában fejlődő tumorokra is. 
Itt természetesen szerepet játszhat a testedzés perisztal-
tikára gyakorolt hatása is, így a kiválasztott toxikus anya-
gok rövidebb időt töltenek el a szervezetben. Meglepő 
eredményt hozott egy, a közelmúltban végzett vizs-
gálat,  amelyben UV-sugárzással gerjesztettek bőrrákot 
egereken. A vizsgálatban a csoportok között volt olyan, 
amelynek koffeint adagoltak és emellett a ketrecben el-
helyezett futókeréken futhattak. Ebben a csoportban je-
lentősen csökkent a rákos megbetegedés előfordulása, 
ami valószínűleg a bőr alatti zsírréteg csökkentésén és a 
programozott sejthalál megváltozott szabályozásán ke-
resztül valósult meg [31].
Összességében az eredmények azt sugallják, hogy 
ugyan csekély számú vizsgálatban mérték a VO2max-érték 
és a rák összefüggéseit – helyette más ﬁ tneszmutatókat 
vagy a ﬁ zikai aktivitás rendszerességét jelezték –, a rend-
szeres testedzés csökkenti számos rákos megbetegedés 
előfordulását.
VO2max és az életkorral járó 
neurodegeneráció
Az alacsony VO2max nemcsak a szív és keringési rendszer, 
az anyagcsere és a rákos megbetegedések, hanem az 
idegrendszert érintő betegségek előfordulását is növeli. 
Az időskor növelheti az idegrendszer leépülését ser-
kentő folyamatokat, az agyvérzés, az Alzheimer- és Par-
kinson-betegségek előfordulását, de a ﬁ zikailag aktív 
életmód jelentős védelmet biztosíthat ezek ellen [32, 
33]. Kimutatták, hogy a rendszeres testedzés növeli a 
hippocampus nagyságát [34, 35], amely szoros össze-
függésben lehet a mozgás memóriára és tanulásra gya-
korolt kedvező hatásaival. Az egyik legjobban leírt fo-
lyamat, amelyen keresztül a testedzés hathat az agyra, 
a brain-derived neurotrophic factor (BDNF) által befo-
lyásolt hatásrendszer lehet. Amellett, hogy a BDNF fon-
tos szerepet játszik a szinapszisok plaszticitásában, az 
anyagcsere-folyamatokban, a neurogenezisben és az 
idegsejtek stressztűrő képességében [36], fontos sze-
repet játszik a testedzés antidepresszáns hatásában is. 
A  testedzés a BDNF mellett serkenti a nerve growth 
factort (NGF) is, amely szerepet játszhat az axon hossz-
növekedésében és elágazásainak burjánzásában is [37], 
amelyet megﬁ gyeltek a testedzés után [38]. Kimutatták, 
hogy az oxidatív sérülés emelkedése negatívan befolyá-
solhatja az agyi funkciókat [39], azonban kísérleti álla-
tokon bebizonyították azt is, hogy a testedzés csökkenti 
az oxidatív sérülés nagyságát és csökkenti az öregedés-
sel  együtt járó hanyatlást az agyi funkciókban [40]. 
A  testedzés továbbá képes az oxidatív sérülést javító 
 enzimrendszerek aktiválására [41], és az úgynevezett 
„housekeeping” enzimek, mint például a proteaszóma, 
aktivitását serkenteni, amely szerepet játszhat az oxi-
datív sérülés csökkenésében [40, 42]. Ide kapcsolódhat 
az is, hogy a testedzés képes a neprilysin és az inzulin-
bontó enzim aktivitását emelni, ami azért fontos, mert 
ezek az enzimek bontják a béta-amyloidot, amelynek a 
felszaporodása oka és velejárója az Alzheimer-beteg-
ségnek [32, 43]. A testedzés ezenkívül a felfokozott ke-
ringésen keresztül jelentősen javítja az agy vérellátását 
és  serkenti új erek képződését is [44], amely szerepet 
játszhat az agy anyagcsere-folyamatainak a szabályozásá-
ban is [45]. Ezeket a változásokat nyomon lehet kö-
vetni  nemcsak az állatmodelleken, hanem humán vizs-
gálatok során is [46]. A modern képalkotó diagnosztika 
lehetővé tette embereken annak a vizsgálatát is, hogy 
a  rendszeres testedzés milyen mértékben csökkenti az 
életkorral együtt járó strukturális romlás mértékét [47]. 
Az is kiderült, hogy a VO2max értéke szoros lineáris kap-
csolatban állhat a tanulási hatékonysággal emberek [48] 
és állatok esetében is (Sárga és mtsai megﬁ gyelései).
Következtetések
A humán és állatmodelleken végzett megﬁ gyelések, 
 vizsgálatok azt bizonyítják, hogy az átlagnál magasabb 
VO2max-érték nemcsak a múltban, az egyedfejlődés során 
lehetett fontos a túléléshez, hanem a jelenben is csök-
kenteni képes a keringési, rákos, anyagcsere- és ideg-
rendszeri megbetegedések előfordulását [49]. A test-
edzés nemcsak csökkenti a betegségek előfordulását, 
hanem általánosságban javítja az egyes szervrendszerek 
funkcióját és ellenállását is. Úgy is lehet fogalmazni, 
hogy a ﬁ zikai inaktivitás rontja a szervek funkcióját és 
komoly rizikófaktora szinte valamennyi életmódfüggő 
betegségnek. A darwini elmélet tehát – miszerint a ﬁ t-
nesz nagysága fontos a túléléshez – igaz lehet a XXI. 
 században is.
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ÁLLÁSPÁLYÁZAT
A Veszprém Megyei Kormányhivatal Rehabilitációs Szakigazgatási Szerv (8200 Veszprém, Komakút tér 1.) 
pályázatot hirdet 2 fő részére rehabilitációs orvos szakértő munkakör határozatlan időre történő betöl-
tésére.
Pályázati feltételek: magyar állampolgárság, cselekvőképesség, büntetlen előélet, egyetemi végzettség, a re-
habilitációs orvos szakértői névjegyzékről szóló 47/2012. (XII. 11.) EMMI rendelet 1. melléklete szerinti 
valamely szakképesítéssel rendelkezik, a szakképesítése szerint ellátható szakterületen legalább öt éves szak-
mai gyakorlattal rendelkezik, egészségbiztosítási szakvizsgával rendelkezik, vagy azt 2013. december 31-ig 
megszerzi, szerepel a rehabilitációs orvos szakértői névjegyzékben.
A munkakör betölthetőségének időpontja: 2013. július 1.
A pályázat benyújtásának határideje: 2013. június 14.
A pályázati kiírással kapcsolatosan további információt Dr. Földvári Mihály igazgató nyújt a (06-88) 581-290-es 
telefonszámon.
A pályázat benyújtásának módja:
A pályázatot a Veszprém Megyei Kormányhivatal Koordinációs, Humánpolitikai és Szervezési Főosztályára 
(8200 Veszprém, Megyeház tér 1.) kell személyesen vagy postai úton, zárt borítékban eljuttatni. Kérjük a 
borítékon feltüntetni a munkakör megnevezését: 2 fő rehabilitációs orvos szakértő, valamint az iktatószámot: 
VE-B-007/01816-1/2013.
A pályázati kiírás további közzétételének helye: www.kozigallas.gov.hu, www.mok.hu
